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Мукоактивные препараты в течение многих десяти
летий используются для терапии хронического
бронхита (ХБ), хронической обструктивной болезни
легких (ХОБЛ), бронхоэктатической болезни и дру
гих заболеваний легких. Несмотря на длительную
историю их применения, дизайн исследований и от
носительно небольшое число пациентов, включен
ных в эти работы, не позволяет обсуждать эффектив
ность мукоактивных препаратов с точки зрения
медицины, основанной на доказательствах [1]. Тем
не менее данные средства очень широко использу
ются в рутинной клинической практике при лече
нии ХОБЛ. В качестве примера можно привести
данные недавно опубликованного исследования
UPLIFT [2]. В 4летнем исследовании, посвящен
ном эффективности тиотропия бромида, принимали
участие ~ 6 000 пациентов с ХОБЛ (в период с 2002
по 2007 гг.). Согласно протоколу исследования,
больные могли принимать любую терапию (кроме
антихолинергиков) [2]. На момент включения паци
ентов в исследование ~ 7 % из них принимали муко
активные препараты, однако в течение периода ис
следования число больных, принимавших данные
препараты, увеличилось до 27 %. Почему это проис
ходит? Есть ли будущее у мукоактивных препаратов
в терапии пациентов с ХОБЛ?
Значение продукции мокроты для пациентов c ХОБЛ 
Мокротой называется экспекторированный (откаш
лянный) секрет из нижних дыхательных путей [3].
Откашливание мокроты является частым признаком
многих бронхолегочных заболеваний [4, 5]. Данный
признак свидетельствует о наличии повышенной
продукции бронхиального секрета или нарушении
мукоцилиарного клиренса, что является важным
звеном патогенеза таких заболеваний, как ХБ,
ХОБЛ, бронхиальная астма, бронхоэктазы и инфек
ции нижних дыхательных путей [6].
В ряде эпидемиологических исследований было
показано, что имеется довольно сильная взаимо
связь между повышенной продукцией мокроты
и неблагоприятными исходами у больных ХОБЛ.
В исследовании, изучавшем летальность от ХОБЛ
в 6 американских городах, респираторные симпто
мы (в т. ч. продукция мокроты) оказались значимы
ми предикторами летальности больных, независи
мыми от их легочной функции [7]. В исследовании
Copenhagen City Heart Study хроническая гиперпро
дукция бронхиального секрета имела достоверную
и значимую взаимосвязь как с ускоренным сниже
нием легочной функции, так и с повышенным рис
ком развития обострений и госпитализаций у паци
ентов с ХОБЛ (рис. 1) [8, 9].
В недавно опубликованном исследовании P.R.Bur)
gel et al., проведенном среди когорты из 433 больных
ХОБЛ (средний возраст – 65 ± 11 лет, средний объем
форсированного выдоха за 1ю с (ОФВ1) – 50 ± 20 %),
сравнивались пациенты с наличием хронического
кашля и продукции мокроты (n = 321) и без данных
признаков (n = 112) [10]. Единственным показате
лем, независимо ассоциированным с хроническим
кашлем и продукцией мокроты, явилось общее число
обострений ХОБЛ. Частые обострения (≥ 2 случаев за
год) достоверно чаще отмечались у больных с призна
ками хронического бронхита: 55 % vs 22 % в группе
пациентов без кашля и мокроты (p < 0,0001) (рис. 2).
Недавно был выполнен анализ международной
базы данных European Community Respiratory Health
Survey, включавшей ~ 5 000 человек из 12 стран в воз
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Рис. 1. Влияние гиперпродукции мокроты на ежегодное сниже
ние ОФВ1 у больных ХОБЛ [9]
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расте от 20 до 44 лет с нормальной легочной функци
ей (без респираторных заболеваний на момент
включения в исследование), наблюдение проводи
лось с 1991 по 2002 гг.. Задачей анализа явилась про
верка гипотезы о роли кашля и продукции мокроты
как независимых предикторов развития ХОБЛ [11].
Было установлено, что у молодых людей с персисти
рующим кашлем и продукцией мокроты в конце пе
риода наблюдения в 3 раза чаще имелся диагноз
ХОБЛ, по сравнению с лицами без данных симпто
мов, независимо от статуса курения [12]. Эти выводы
были недавно подтверждены данными, полученны
ми при анализе 26летнего наблюдения за когортой
Framingham Offspring (возраст участников – 13–80
лет) [12]. Авторы работы пришли к выводу, что нали
чие хронического кашля и продукции мокроты у куря
щих людей в начале исследования позволяет выявить
субпопуляцию людей, которые особенно чувствитель
ны к повреждающему действию табачного дыма,
и у которых очень высок риск развития ХОБЛ.
J.C.Hogg et al. на основе гистологического изучения
материала ткани легких, полученной во время опера
тивной редукции легочного объема у 100 больных
ХОБЛ, продемонстрировали зависимость между мор
фологическими изменениями малых дыхательных
путей и долгосрочной летальностью пациентов [13].
Интересно отметить, что в данном исследовании
единственным морфологическим параметром, свя
занным с прогнозом больных, оказалась выражен
ность окклюзии малых дыхательных путей экссуда
том, содержащим слизь, что не было выявлено для
всех остальных индексов воспаления дыхательных
путей (рис. 3) [13].
Бронхиальная гиперсекреция при ХОБЛ явилась
предметом специального обсуждения экспертов во
время симпозиума Novartis Foundation, где было вы
сказано мнение, что терапия, направленная на
уменьшение воспаления у пациентов ХОБЛ, может
быть недостаточна и что мероприятия и лекарствен
ные препараты, помогающие очистить дыхательные
пути от избыточного секрета позволят лучше спра
виться с воспалением и обеспечить субъективное
клиническое улучшение [14].
Механизмы действия мукоактивных препаратов 
Секрет дыхательных путей является комплексной
смесью жидкой составляющей (вода, ионы и раство
римые медиаторы), клеток воспаления и муцинов.
Аккумуляция секрета внутри просвета дыхательных
путей может являться результатом повышенной про
дукции и секреции муцина [15], сниженного муко
цилиарного клиренса [16] и / или сниженной дегра
дации муцина в дыхательных путях [17]. Воспаление
приводит к гиперпродукции секрета, цилиарной
дисфункции, изменению состава и биофизических
свойств секрета дыхательных путей [6].
Воспалительные клетки, особенно нейтрофилы,
которые рекрутируются в дыхательные пути для
борьбы с инфекционными факторами, высвобожда
ют провоспалительные медиаторы, которые повреж
дают эпителий и привлекают еще больше воспали
тельных клеток. Кроме того, вследствие гибели
нейтрофилов также высвобождается дезоксирибо
нуклеиновая кислота (ДНК) [18] и филаменты акти
на (Fактина). ДНК и Fактин полимеризируются
и формируют вторичную ригидную "сеть" внутри
бронхиального секрета [19, 20]. Благодаря ферменту
миелопротеиназе, также высвобождающемуся из
нейтрофилов, секрет дыхательных путей приобрета
ет зеленоватый цвет, что позволяет называть мокро
ту слизистогнойной. При выраженном инфекцион
ном процессе дыхательных путей она приобретает
зеленый, коричневый цвет, т. е. становится гнойной.
Повышение количества (гиперсекреция) и вяз
кости секрета (дискриния) приводят к развитию
обструкции дыхательных путей вследствие несколь
ких механизмов: повышенная продукция слизи вы
зывает интралюминальную окклюзию дыхательных
путей [21]; утолщение эпителия уменьшает площадь
просвета дыхательных путей [22]; повышенное со
держание слизи в просвете дыхательных путей нару
шает их поверхностное натяжение, что является
фактором, предрасполагающим к развитию экспи
раторного коллапса [23].
Препараты, оказывающие влияние на свойства
бронхиального секрета – мукоактивные препараты –
включают лекарственные средства с различными
механизмами действия: муколитики (разрушают
полимерные связи бронхиального секрета), мукоки
нетики (усиливают мукоцилиарный транспорт), экс
пекторанты (повышают гидратацию секрета) и му
корегуляторы (регулируют метаболизм компонентов
секрета) (табл. 1) [3]. Мукоактивные препараты
уменьшают вязкость мокроты [24], улучшают му
коцилиарный транспорт [25] и уменьшают адге
зию бактерий (таких как Streptococcus pneumoniae
и Haemophilus influenzae) к эпителиальным клеткам
дыхательных путей [26]. Действие мукоактивных
препаратов не ограничивается только их влиянием
Рис. 2. Хронический кашель и продукция мокроты как факторы
риска частых обострений у больных ХОБЛ [10]
Рис. 3. Слизистая пробка в просвете малых дыхательных путей
у больных ХОБЛ [21]
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на компоненты бронхиального секрета. Некоторые
из них обладают противовоспалительными, а также
прямыми и непрямыми антиоксидантными свой
ствами [24, 27].
Прямые антиоксидантные свойства мукоактив
ных препаратов (Nацетилцистеина (NAC), карбо
цистеина, амброксола) связаны с их способностью
к взаимодействию с электрофильными группами
свободных радикалов [27, 28]. Непрямые антиокси
дантные свойства препаратов (NAC, эрдостеина)
обусловлены тем, что они являются предшественни
ками глютатиона – центрального фактора защиты от
эндогенных токсичных агентов (продуктов клеточ
ного аэробного дыхания и метаболизма фагоцитов)
и экзогенных токсичных агентов (оксида азота, ок
сида серы, других компонентов сигаретного дыма,
поллютантов) [24, 27].
Изучение данных механизмов явилось предметом
многих исследований в течение последних 20 лет,
что привело к идентификации большого количества
потенциальных молекулярных мишеней [29]. На
пример, рецептор эпидермального фактора роста
(epidermal growth factor receptor – EGFR) является
важным звеном активации гиперпродукции секрета
дыхательных путей вследствие влияния многих сти
мулов (включая сигаретный дым) [15], поэтому се
годня изучаются препараты, способные повлиять на
активацию EGFR и, таким образом, снизить про
дукцию секрета у больных ХОБЛ [15, 30]. Иденти
фикация важных звеньев, необходимых для секре
ции муцина (например, myristoylated alanine)rich C
kinase substrate – MARCKS) предполагает возмож
ность ингибирования высвобождения муцина в про
свет дыхательных путей [31]. По мере накопления
знаний о механизмах аккумуляции секрета в дыха
тельных путях будут создаваться новые препараты
для решения данной проблемы.
Эффективность мукоактивных препаратов по данным 
клинических исследований 
Относительно недавно были опубликованы резуль
таты PEACE – крупного, хорошо спланированного
исследования, посвященного использованию муко
активных препаратов у больных ХОБЛ [32]. В дан
ной работе, проведенной в Китае, было изучено вли
яние терапии карбоцистеином (в дозе 250 мг 2 раза
в сутки) в течение 3 лет на развитие обострений у 709
больных ХОБЛ (в основном, у пациентов были боль
ные III и IV стадии ХОБЛ, по классификации
GOLD). Данная популяция больных ХОБЛ имела
и другие важные особенности: ингаляционные глю
кокортикостероиды (иГКС) принимали < 20 % па
циентов, и многие не использовали никаких бронхо
дилататоров. В среднем у больных, принимавших
карбоцистеин, было отмечено 325 обострений ХОБЛ
в год (1,01 ± 0,06 обострения на 1 пациента в год),
а группе плацебо – 439 обострений ХОБЛ в год
(1,35 ± 0,06 обострения на 1 пациента в год), т. е. на
фоне мукоактивной терапии наблюдалось снижение
риска развития обострений на 24,5 %. Кроме того,
карбоцистеин замедлил, по сравнению с плацебо,
ежегодное снижение качества жизни – данное раз
личие было очевидно начиная со 2го года наблюде
ния.
Задачей метаанализа P.J.Poole и P.N.Black была
оценка влияния мукоактивной терапии (в т. ч. NAC,
карбоцистеина и амброксола) на число обострений.
В данную работу было включено 23 рандомизиро
ванных контролируемых исследований, проведен
ных в 1976–1999 гг. (4 143 больных с ХБ и ХОБЛ) [33].
Анализ показал, что на фоне мукоактивной терапии
общее число обострений ХБ и ХОБЛ значительно
уменьшилось (среднее взвешенное различие – 0,07
в месяц; 95%ный доверительный интервал – 0,08–
0,05; р < 0.0001). Принимая во внимание, что сред
нее число обострений в группах контроля составля
ло 2,7 в год, общее снижение обострений на фоне те
рапии NAC составило 29 %, NNT = 6 больных.
В последнем обзоре из библиотеки Cochrane, по
священном эффективности мукоактивных препара
тов при ХБ / ХОБЛ, также был сделан вывод, что
Таблица 1
Мукоактивные препараты и их потенциальные 
механизмы действия
Мукоактивные Потенциальные механизмы действия
препараты
Муколитики
NAC Разрушение бисульфидных связей полимеров муцина
Эрдостеин Повышение секреции хлоридов, разрушение 
бисульфидных связей полимеров муцина, модуляция
продукции слизи и повышение мукоцилиарного 
транспорта
Дорназаальфа Разрушение "сети" ДНК секрета и снижение его 
вязкости
Гельзолин Разрушение поперечных связей филаментов актина
Тимозинb4 Разрушение поперечных связей филаментов актина
Декстран Нарушение водородных связей секрета, осмотическое
притяжение воды в просвет дыхательных путей
Гепарин Нарушение нековалентных (водородных и ионных)
связей секрета, осмотическое притяжение воды 
в просвет дыхательных путей
Мукокинетики
Амброксол Стимуляция продукции сурфактанта и ингибирование
нейрональных натриевых каналов, антиоксидантные 
и противовоспалительные эффекты
Сурфактант Снижение адгезии слизи к эпителию
Бронхолитики Повышение экспираторного воздушного потока 
и улучшение кашлевого клиренса
Экспекторанты
Гипертоничес Повышение секреции жидкости и / или гидратации
кий раствор
Гвайфенезин Стимуляция секреции и снижение вязкость слизи
Денуфозол Активация альтернативных хлорных каналов, 
повышение гидратации бронхиального секрета, 
усиление мукоцилиарного транспорта
Мукорегуляторы
Карбоцистеин Регуляция метаболизма клеток, продуцирующих 
муцин, антиоксидантные и противовоспалительные 
эффекты, модуляция продукции слизи
Антихолинергики Снижение секреции объема слизи
ГКС Уменьшение воспаления дыхательных путей 
и секреции муцина
Макролиды Уменьшение воспаления дыхательных путей 
и секреции муцина
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данные препараты приводят к небольшому, но стати
стически значимому снижению числа обострений –
в среднем на 0,05 обострения на 1 больного в месяц,
или на 0,5 обострения на 1 больного в год, что соот
ветствует уменьшению числа обострений на 20 %, по
сравнению с группой контроля [34]. Кроме того, на
фоне мукоактивной терапии обострения были менее
тяжелыми и менее длительными, и число дней нет
рудоспособности на фоне активной терапии было на
20,5 дня в год меньше, чем в группе контроля. Муко
активная терапия была признана очень безопасной,
т. к. при ее приеме не было отмечено повышения
числа нежелательных реакций.
Механизмы действия амброксола 
Одним из наиболее часто используемых мукоактив
ных препаратов для терапии больных ХОБЛ явля
ется амброксол (Лазолван®, Boehringer Ingelheim) –
лекарственное средство, которое относится к клас
су мукокинетиков (табл. 1). Амброксол стимулирует
синтез и высвобождение сурфактанта из альвеоло
цитов II типа. В нескольких исследованиях было
продемонстрировано значение сурфактанта как фак
тора, снижающего адгезию секрета к бронхиальной
стенке и таким образом улучшающего транспорт
секрета [35], а также являющегося механизмом
защиты от агрессии микроорганизмов и ирритан
тов [36, 37]. Кроме того, доказанными свойствами
амброксола являются усиление продукции жидкого
секрета подслизистыми железами, деполимеризация
кислых мукополисахаридов и стимуляция мукоци
лиарного транспорта [28, 38, 39]. Кроме того, отно
сительно недавно появились новые данные о меха
низмах действия амброксола, которые расширяют
область его применения у больных с респираторны
ми заболеваниями, в т. ч. у пациентов с ХОБЛ.
Антиоксидантные свойства амброксола 
У.Р.Фархутдинов и др. провели проспективное срав
нительное плацебоконтролируемое рандомизиро
ванное исследование по изучению эффективности
амброксола у больных с обострением ХОБЛ [40].
В исследовании участвовали 52 больных ХОБЛ
(средний возраст – 57,6 года, средний ОФВ1 –
44 %долж.). В основную группу были включены 25 па
циентов, для лечения которых помимо традицион
ной терапии (антибиотики, бронхолитики, ГКС) ис
пользовали небулизированный амброксол в дозе
15 мг 2 раза в сутки в течение 10 дней. В группу срав
нения вошли 27 больных, получавших традицион
ную терапию и ингаляции плацебо (физиологичес
кий раствор). В ходе лечения у пациентов группы
амброксола отмечено уменьшение интенсивности
воспаления слизистой бронхов, по данным фибро
бронхоскопии. Антиоксидантные эффекты амбро
ксола оценивали по его влиянию на продукцию
активных форм кислорода, которую изучали с по
мощью люминолзависимой хемолюминисценции
цельной крови, как спонтанной хемолюминисцен
ции (СХЛ), так и индуцированной хемолюминис
ценции (ИХЛ) [41]. Терапия амброксолом привела
к снижению показателей СХЛ и ИХЛ цельной крови
в 1,3–1,5 раза (р < 0,05), в то время как у больных
группы плацебо данные показатели оставались высо
кими (рис. 4), что свидетельствовало о сохраняю
щейся гиперпродукции активных форм кислорода.
Противовоспалительные и антипротеазные свойства амброксола 
В исследовании L.Ottonello et al. in vitro изучены про
тивовоспалительные свойства амброксола [42]. Ока
залось, что амброксол угнетал продукцию суперко
сиданиона молекул и молекул хлорноватистой
кислоты из активированных нейтрофилов. Амброксол
более эффективно, по сравнению с бромгексином,
снижал высвобождение эластазы и миелопероксидазы
из активированных нейтрофилов и предотвращал
инактивацию α1антитрипсина нейтрофилами.
Влияние амброксола на биопленки 
В недавно проведенном исследовании F.Li et al. на
животных моделях были изучены эффекты амброк
сола на биопленки, сформированные мукоидными
штаммами Pseudomonas aeruginosa [43]. Электронная
микроскопия продемонстрировала нарушение мик
роструктуры биопленок после использования амб
роксола. Число бактериальных колоний в интубаци
онных трубках в группе животных, леченных
амброксолом, было значительно ниже, по сравне
нию с группой плацебо (физиологический раствор)
на 4й и 7й день от начала терапии (p < 0,05). Пато
логические изменения в легких животных были ме
нее выражены на фоне активной терапии. Цитоки
новый ответ, в частности уровень интерферона
(INFγ) и отношение INFγ к содержанию интер
лейкина10, также был менее выражен после тера
пии амброксолом. В другом экспериментальном
исследовании терапия амброксолом уменьшала тол
щину биопленок, увеличивала их порозность и сни
жала среднюю дистанцию диффузии [44]. Кроме то
го, амброксол продемонстрировал значительную
антагонистическую активность по отношению к ме
ханизму формирования биопленок – quorum)sensing,
что также позволяет надеяться на новые возможнос
Рис. 4. Влияние терапии амброксолом на продукцию активных
форм кислорода у больных ХОБЛ [41]
Примечание: ИПХЛ – индуцированная хемолюминисценция; СпС –
спонтанное свечение.
ти использования амброксола – профилактику фор
мирования инфекционных биопленок.
Антифибротические свойства амброксола 
В исследовании D.)H.Xia et al. изучалась возмож
ность профилактики развития фиброза легких у боль
ных, получающих лучевую терапию после лобэкто
мии по поводу рака легкого [45]. В исследование
было включено 120 пациентов, из которых в даль
нейшем 60 человек получали амброксол, а 60 –
в группу контроля. Терапия амброксолом проводи
лась в течение 3 мес. после начала лучевой терапии,
суточная доза препарата составляла 90 мг в сутки.
Регулярное наблюдение за пациентами включало
в себя оценку клинических симптомов, диффузион
ной способности легких и компьютерную томогра
фию легких. Уровень концентрации трансформиру
ющего фактора ростаβ1 в плазме крови значительно
повысился после лучевой терапии у пациентов конт
рольной группы (с 4,5 ± 1,8 до 11,8 ± 5,5 нг / мл),
в то время как изменения уровня данного маркера
у больных, принимавших амброксол, не было столь
значимым (от 4,5 ± 2,0 до 5,6 ± 2,6 нг / мл; р = 0,001).
Такие же закономерности были отмечены и со сто
роны другого цитокина – фактора некроза опухоли
α: в группе контроля отмечено его существенное по
вышение (от 1,9 ± 0,5 до 5,1 ± 1,0 нг / мл), а в группе
амброксола его концентрация изменилась незначи
тельно (от 1,9 ± 0,5 до 2,4 ± 0,8 нг / мл; р = 0,001). На
фоне терапии амброксолом существенно реже реги
стрировались случаи развития лучевого пневмонита
и постлучевого фиброза (p < 0,05) (рис. 5). Данное
исследование показало, что амброксол проявляет
протективные свойства у больных, получающих лу
чевую терапию.
Таким образом, среди препаратов, доступных
в настоящее время для терапии бронхолегочных за
болеваний, амброксол является уникальным сред
ством, обладающим антипротеазными и антиокси
дантными эффектами. Он нарушает структуру
биопленок, снижает цитокиновый ответ и уменьша
ет повреждения легких, связанные с легочной ин
фекцией, а также обладает антифибротическим
действием. Доказанные механизмы действия амб
роксола представлены в табл. 2.
Клинические исследования амброксола при ХБ и ХОБЛ
Одно из первых многоцентровых рандомизирован
ных контролируемых исследований по изучению
эффективности амброксола у больных хроническим
бронхитом было проведено D.Olivieri et al. в Ита
лии [46]. В данное 6месячное исследование были
включены 214 больных ХБ, которые были рандоми
зированы на 2 группы терапии: 1) прием амброксола
по 75 мг 2 раза в сутки (n = 110); 2) прием плацебо
(n = 104). К концу 2го мес. терапии обострения от
сутствовали у 67,2 % пациентов группы амброксола
и у 45,5 % больных группы плацебо (р < 0,05), к кон
цу 6го мес. – у 50,4 % и 14,4 % соответственно
(р < 0,05). 
На фоне терапии амброксолом, по сравнению
с плацебо, достоверно снизилась выраженность
симптомов ХБ (сложности откашливания мокроты,
кашля, одышки и аускультативных признаков). По
теря дней нетрудоспособности была значительно
меньше у больных, принимавших амброксол (всего
442 дня vs 837 дней в группе плацебо; р < 0,05), по
добное различие было выявлено и при сравнении
дней антибиотикотерапии (всего 371 день vs 781 дня
в группе плацебо; р < 0,05). Терапия амброксолом хо
рошо переносилась пациентами, и комплаенс к дан
ному лечению оказался довольно высок.
E.Pus′cin′ska et al. в сравнительном исследовании
изучали "острые" эффекты амброксола, назначаемо
го внутривенно в дозе 1 000 мг в сутки в течение
5 дней. В исследование были включены 20 больных
ХОБЛ (средний возраст – 59 ± 9 лет, средний ОФВ1 –
< 1 л), из них 10 пациентов получали амброксол и 10 –
плацебо. [47]. Терапия амброксолом привела к при
росту жизненной емкости легких (от 1,78 ± 0,61 л до
2,04 ± 0,58 л; p < 0,01), ОФВ1 (от 0,96 ± 0,43 до 1,11 ±
0,49 л; p < 0,01) и мгновенной объемной скорости
при выдохе 25 % форсированной жизненной емкос
ти легких (от 1,36 ± 0,93 л / с до 1,61 ± 0,96 л / с;
p < 0,01). В то же время все эти показатели в конт
рольной группе фактически не изменились. Таким
образом, данное исследование продемонстрировало,
что амброксол приводит к улучшению функцио
нальных показателей у больных ХОБЛ.
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Таблица 2
Свойства амброксола
Стимулирует выработку сурфактанта
Стимулирует продукцию жидкого секрета подслизистыми железами
Улучшает мукоцилиарный транспорт 
Вызывает деполимеризацию кислых мукополисахаридов
Повышает концентрацию антибиотиков (βлактамов, макролидов) 
в бронхиальном секрете 
Снижает бронхиальную гиперреактивность
Обладает антиоксидантными свойствами
Обладает противовоспалительными свойствами
Снижает продукцию эластазы 
Нарушает структуру биопленок
Обладает антифибротическим действием
Рис. 5. Протективный эффект амброксола при лучевой терапии [45]
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Обзоры
Среди всех работ, посвященных эффективности
терапии амброксолом у больных ХОБЛ, наиболее
хорошо спланированным и масштабным является
исследование AMETHIST, которое проводилось в 26
центрах Италии [48]. Исследование было проспек
тивным, рандомизированным, двойным слепым,
плацебоконтролируемым, и в него были включе
ны 242 больных ХОБЛ с ОФВ1 от 60 до 80 %долж.
и с ≥ 1 обострения в течение предшествующего го
да. Больные основной группы (n = 115) в течение
1го года принимали амброксол в дозе 75 мг дважды
в сутки, а пациенты контрольной группы (n = 119) –
плацебо. При анализе всех больных, включенных
в исследование, оказалось, что терапия амброксо
лом не повлияла на число обострений: к концу 6го
мес. исследования доля пациентов без обострений
составила 63 % и 60 % в группах амброксола и плаце
бо соответственно (р = 0,36), а к концу 12го мес. –
56 % и 53 % соответственно (р = 0,36). Однако, когда
эффективность терапии была отдельно проанализи
рована у пациентов с более выраженными симпто
мами и более частыми обострениями ХОБЛ (n = 45),
оказалось, что у них терапия амброксолом привела
к достоверному снижению числа обострений (доля
пациентов без обострений к концу года терапии
в группах амброксола и плацебо составила 63 %
и 38 % соответственно; р = 0,038) (рис. 6). Таким об
разом, данное исследование показало, что благопри
ятного эффекта муколитической терапии можно
ожидать у больных ХОБЛ с "бронхитическим" фено
типом ХОБЛ – с кашлем и затруднением откашли
вания мокроты.
Заключение
Мукоактивные препараты, в т. ч. амброксол, могут
рассматриваться как безопасные, эффективные и не
дорогие лекарственные препараты для ведения боль
ных с ХБ и ХОБЛ. Повидимому, мукоактивные пре
параты демонстрируют свой клинический эффект
у больных с симптомами повышенной продукции
мокроты, склонными к развитию обострений. Дан
ные лекарственные средства могут быть особенно
эффективны у пациентов, не принимающих (или не
переносящих) иГКС, или испытывающих сложнос
ти в использовании портативных ингаляционных
устройств. В целом мукоактивные препараты спо
собны снизить риск развития обострений и улуч
шить качество жизни у ряда больных ХБ и ХОБЛ.
Новые данные о механизмах действия амброксола
(антиоксидантном, антипротеазном, антифиброти
ческом и др.) позволят расширить область его при
менения у пациентов с респираторными заболева
ниями, в т. ч. с ХОБЛ.
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